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A nem alkoholos zsírmájbetegség (NAFLD) a fejlett országokban a populáció harmadát érintő metabolicus népbe-
tegség. A magas prevalencia mellett a NAFLD jelentőségét a spektrumbetegség (steatosis → NASH [nem alkoholos 
steatohepatitis] ± fibrosis → cirrhosis → HCC [hepatocellularis carcinoma]) jellege, illetve a társuló kórállapotok 
(obesitas, 2-es típusú diabetes mellitus, dyslipidaemia, metabolicus szindróma, inzulinrezisztencia), valamint mind a 
májbetegség közvetlen progressziójából adódó hepaticus, mind a társuló anyagcserezavar progressziójához kapcsoló-
dó célszervkárosodás (cardiovascularis, renalis) adja. A NAFLD diagnosztikus, terápiás, illetve követési algoritmusá-
nak egységesebb kialakítására három európai szakmai társaság (EASL–EASD–EASO) összefogásával 2016-ban jelent 
meg a hiánypótlónak számító klinikai szakmai irányelv. Az eredeti közleményben kiemelt ajánlási pontok szó szerinti 
fordításra kerülhettek, ugyanakkor az ehhez társuló magyarázó részek – a terjedelmi korlátok miatt – a jelen közle-
ményben nem voltak egy az egyben ismertethetők, így a közlemény szerzői ezekből csak a leglényegesebb szempon-
tok kiemelésére, sőt egy-egy esetben az ajánlás óta megjelent új irodalmak ismertetésére törekedhettek.
Orv Hetil. 2018; 159(45): 1815–1830.
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Non-alcoholic fatty liver disease – a summary and update based  
on the EASL–EASD–EASO Clinical Practice Guidelines of 2016
The non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) as a common metabolic disease affects nearly one third of the popula-
tion in the developed countries. The significance of the NAFLD is due to its spectrum disease (simple steatosis → 
NASH [non-alcoholic steatohepatitis] ± fibrosis → cirrhosis → HCC [hepatocellular carcinome]) character; its as-
sociation with obesity, type 2 diabetes mellitus (T2DM), dyslipidaemia, metabolic syndrome, insulin resistance; and 
its complications both as a consequence of the direct progression of the liver disease and also related to the addi-
tional target organ damage due to the progression of the metabolic disease (cardiovascular, renal). The clinical prac-
tice guideline jointly authored by 3 European professional societies (EASL–EASD–EASO) in 2016 offers a gap-fill-
ing, more united diagnostic, therapeutical and follow-up algorithm for the management of NAFLD. The authors of 
this article could only aim at highlighting the most important considerations and cite a few important literatures that 
became available only after the publication of the original article.
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Rövidítések 
1H-MRS = proton-MRS; AASLD = (American Association for 
the Study of Liver Diseases) Amerikai Májkutató Társaság; 
ADA = (American Diabetes Association) Amerikai Diabetes 
Társaság; AFLD = (alcoholic fatty liver disease) alkoholos zsír-
májbetegség; ALT = alanin-aminotranszferáz; ARFI = (acous-
tic radiation force impulse) akusztikus lökéshullámon alapuló 
képalkotás; AIH = autoimmun hepatitis; AST = aszpartát-ami-
notranszferáz; BMI = (body mass index) testtömegindex; CAC 
= (coronary artery calcification) koszorúér-meszesedés; CAP = 
(controlled attenuation parameter) a májszövetben haladó ult-
rahang gyengülésének mérésén alapuló módszer; CT = (com-
puted tomography) számítógépes tomográfia; CV = (cardio-
vascular) szív-ér rendszeri; DM = diabetes mellitus; DPP4 = 
dipeptidil-peptidáz-4; EASD = (European Association for the 
Study of Diabetes) Európai Diabetes Társaság; EASL = (Eu-
ropean Association for the Study of the Liver) Európai Májku-
tató Társaság; EASO = (European Association for the Study of 
Obesity)  Európai Elhízástudományi Társaság; ELF = enhanced 
liver fibrosis; FLI = fatty liver index; GWAS = (genome-wide 
association study) teljesgenom-asszociációs vizsgálat; HbA1c = 
hemoglobin A1c; HCC = hepatocellularis carcinoma; HCV = 
hepatitis C-vírus; HOMA = homeostatic model assessment; 
HR = (hazard ratio) kockázati arány; IFG = (impaired fasting 
glucose) emelkedett éhomi vércukor; IR = inzulinrezisztencia; 
LDL = (low-density lipoprotein) alacsony sűrűségű lipoprote-
in; MAF = minor allél frekvencia; MetS = metabolicus szindró-
ma; MHO = (metabolically healthy obesity) metabolicusan 
egészséges elhízás; MRE = mágnesesrezonancia-elasztográfia; 
MRI = (magnetic resonance imaging) mágnesesrezonancia-
képalkotás; MRS = mágnesesrezonancia-spektroszkópia; 
NAFLD = (non-alcoholic fatty liver disease) nem alkoholos 
zsírmájbetegség; NAFLD-LFS = NAFLD liver fat score; NAS 
= NAFLD activity score; NASH = nem alkoholos steatohepati-
tis; NCEP ATP III = National Cholesterol Education Program 
Adult Treatment Panel III; NFS = NAFLD fibrosis score; NGT 
= normális glükóztolerancia; OGTT = orális glükóztolerancia-
teszt; OR = (odds ratio) esélyhányados; PG = plazmaglükóz; 
PNPLA3 = patatin-like phospholipase domain-containing 3; 
RCT = (randomised controlled trial) véletlen besorolású ellen-
őrzött vizsgálat; SAF = steatosis, activity and fibrosis; TE = 
tranziens elasztográfia; TM6SF2 = transmembrane 6 superfa-
mily member 2; UH = ultrahang; VCTE = vibration-control-
led transient elastography
A nem alkoholos zsírmájbetegség napjaink népbetegsé-
ge, amelynek diagnosztikája és terápiája kihívást jelent az 
egészségügyi ellátórendszerek számára. 2016-ban há-
rom európai szervezet új klinikai ajánlást fogalmazott 
meg, amelynek magyar nyelvű ismertetését tűztük ki cé-
lul. Az eredeti ajánlás terjedelmileg meghaladná a jelen 
közlemény kereteit, így az ajánlási pontok szó szerinti 
fordításra kerülhettek, míg a magyarázó részek közül a 
leglényegesebb szempontok kiemelésére, illetve az aján-
lás közlése óta megjelent egy-egy új közlemény ismerte-
tésére törekedtünk.
Megbeszélés
Definíció
A nem alkoholos zsírmájbetegségre (non-alcoholic fatty 
liver disease, NAFLD) jellemző a máj állományában a 
kóros lipidtartalom-növekedés, a metabolicus háttér je-
lenléte, ami jelentős (napi 20–30 g) alkoholfogyasztás 
nélkül alakul ki.
NAFLD-ről beszélünk, ha a szövettani vizsgálat során 
a steatosis a májsejtek több, mint 5%-át érinti, illetve 
MRI/MRS technikával a máj térfogatának legalább 
5,6%-át a lipidfrakció teszi ki. A NAFLD kifejezés egy 
betegségspektrumot jelent: különböző, egymásba átala-
kuló kórállapotok gyűjtőneveként jelenti az egyszerű 
zsírmáj (simple steatosis, non-alcoholic fatty liver, 
NAFL), a nem alkoholos steatohepatitis (NASH) fibro-
sis nélküli és fibrosissal járó formáit, illetve a májcirr hosis, 
sőt a májrák (hepatocellularis carcinoma, HCC) egyes 
eseteit is. 
A kórképben a következő stádiumok különíthetők el: 
–  NAFL: egyszerű steatosis, steatosis és enyhe lobularis 
inflammatio; 
– NASH: 
•  korai NASH: nincs vagy enyhe fibrosis (F0–F1),
•   fibroticus NASH: jelentős (≥F2) vagy előrehaladott 
(≥F3, bridging) fibrosis,
•  NASH – cirrhosis (F4); 
–  HCC (cirrhosis és NASH hisztológiai jelei nélkül, de 
„kiégett” NASH-re utaló metabolicus rizikófaktorok 
jelenlétében is előfordulhat).
Előfordulás
A zsírmájbetegség előfordulásának vizsgálata nehéz: a 
prevalenciaadatok a diagnosztikus módszerektől (biop-
szia, UH, MR [1]) függnek. 
A NAFLD gyakorisága mind a diabetes mellitus, mind 
az elhízás elterjedésével arányosan változik. Becslések 
szerint a Földön 1,46 milliárd elhízott felnőtt él, és az 
elhízott lakosság 40–90%-ánál észlelhető az elváltozás. 
Európában és az Amerikai Egyesült Államokban (USA) 
az átlagnépesség 20–34%-a érintett [2]. A NAFLD a 
leggyakoribb májbetegség napjainkban, a fejlett orszá-
gokban a populáció 17–46%-át érinti életkortól, nemtől, 
származástól függően [3]. A NAFLD-populáció 10–
20%-ában (a nagy kockázatú, súlyosan elhízott népesség 
37%-ában) nem alkoholos steatohepatitis (NASH) szö-
vettanilag diagnosztizálható, egyezést mutatva egy 
2016-os metaanalízis becslésével („átlagos” populáció-
ban 1,5–6,45%) [2, 4]. 
Észak-Amerikában és Európában a NAFLD előfordu-
lása mind 2-es típusú cukorbetegség (50%), mind obe-
sitas esetén (30–76%, morbid elhízásban: 98%) gyako-
ribb. Az ázsiai adatok a túlsúly mellett egyéb (testzsírel-
1817ORVOSI HETILAP  2018  ■  159. évfolyam, 45. szám
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
1. táblázat Az NAFLD etiológiája
A zsírmájbeteg-
ség típusa
A zsírmájjal társuló leggyakoribb betegségek További szempontok
„Primer” 
zsírmájbetegség
NAFLD vagy 
primer NAFLD
Metabolicus szindróma, metabolicus kockázati tényezők*, 
komorbiditások
A zsírmájbeteg-
ség szekunder 
okai
Alkoholos zsírmájbetegség (AFLD) Autoanamnézis, heteroanamnézis 
Társbetegségek
Gyógyszer indukálta zsírmájbetegség Autoanamnézis, heteroanamnézis;  
Hy’s law**
Hepatitis-C-vírus-asszociált zsírmájbetegség Kockázati tényezők (tetoválás, STD, 
például HIV, vérkészítmények szűrését 
megelőzően végzett transzfúzió,  
iv. droghasználat);  
3-as genotípus
Egyéb okokhoz 
társult zsírmáj-
betegség
Coeliakia Gyakori
Autoimmun hepatitis (AIH)
Abetalipoproteinaemia/ hypobetalipoproteinaemia, lipoatrophia
Endokrin: hypopituitarismus, hypothyreosis
Táplálkozás: éhezés, totális parenteralis táplálás (TPN)
Veleszületett anyagcsere/tárolási betegségek
•   Haemochromatosis: (homeostatic iron regulator  
[HFE – döntően C282Y, H63D], nem HFE) 
•  Wilson-kór (ATP7B)
•  Wolman-betegség (lizoszomális savas lipáz hiánya, LAL)
•  Felnőttkori 2-es típusú citrinhiány (SLC25A13)
Családi anamnézis,
genetikai és további célzott vizsgálatok
*Metabolicus kockázati tényezők: 1. derékkörfogat (európai férfi/nő) ≥94/80 cm; 2. artériás vérnyomás ≥130/85 Hgmm vagy hipertóniabeteg-
ségre kezelt személy; 3. éhomi vércukorérték >5,6 mmol/L (100 mg/dl) vagy kezelt 2-es típusú cukorbetegség; 4. szérumtriglicerid-érték >1,7 
(>150 mg/dl); 5. HDL-koleszterin (férfi/nő) <1,0/1,3 mmol/l (<40/50 mg/dl)
**Új keletű ALT vagy AST ≥3× ULN; totális szérumbilirubin >2× ULN; kezdeti cholestasis (magasabb szérum-ALP) egyéb, ezt magyarázó okok 
nélkül – transzplantációs időszakot megelőző mortalitási arány (sárgasággal járó esetekben): 10–50%
#Cirrhosis és NASH hisztológiai jelei nélkül, de „kiégett” NASH-re utaló metabolicus rizikófaktorok jelenlétében is előfordulhat
(Az eredeti közleményben [3] szereplő 2. táblázat alapján, módosítva)
oszlás [centrális], genetikai, táplálkozási – akár normális-
BMI mellett) tényezők szerepét is felvethetik a nem 
túlsúlyos populációban észlelt NAFLD-prevalenciaérté-
kek (15–21%) alapján [5]. 
Szűrés/kockázati tényezők
Tekintettel a NAFLD-nek az inzulinrezisztenciával és 
metabolicus kockázati tényezőkkel (obesitas, illetve me-
tabolicus szindróma jelenléte) ismert szoros kapcsolatá-
ra, a 2016-os közös EASL–EASD–EASO Ajánlás [3] 
szerint:
Ajánlás [3]
–  „Minden steatosissal bíró személyt a metabolicus 
szindrómára, májenzimértéktől függetlenül, szűrni 
kell, a tartósan emelkedett májenzimértékekkel bíró 
személyeket pedig NAFLD-re kell szűrni, ugyanis a 
NAFLD az emelkedett májenzimértékek leggyakoribb 
oka (A1).” 
–  „Obesitasban vagy metabolicus szindrómában* szen-
vedő személyek rutinszerű vizsgálata javasolt NAFLD 
irányában (májenzimek és/vagy ultrahang). Nagy 
kockázatú, a betegség progressziójára hajlamos (50 év 
feletti életkor, 2-es típusú diabetes mellitus, metaboli-
cus szindróma jelenléte) esetekben előrehaladott 
NAFLD (NASH és fibrosis) keresése javasolt (A2).”
*MetS-komponensek: lásd az 1. táblázat magyaráza-
tában 
Megjegyezhető, hogy a „metabolicus szindróma” 
(MetS) használatának létjogosultsága az orvosi gyakor-
latban különböző szakmai szervezetek álláspontjától 
függően változik. Az EASD (European Association for 
the Study of Diabetes) nem javasolja az orvosi gyakorlat-
ban való használatát [6]. A MetS-t bírálók szerint a 
„szindróma” kezelésére alkalmazható gyógyszeres és 
nem gyógyszeres választási lehetőségek valójában nem 
térnek el az egyes komponensek önálló és más irányel-
vekben meghatározott kezelésétől. Továbbá több vizs-
gálat alapján a jelenleg talán hazánkban legelterjedtebb 
NCEP ATP III definíció alkalmazásával az inzulinrezisz-
tens betegek egy része nem azonosítható [7, 8]. 
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2. táblázat A zsírmájbetegséggel szoros kapcsolatban álló fontosabb, ismert génvariánsok
Génvariáns Génszimbólum A gén neve A gén által kódolt fehérje 
funkciója
Allél 
(major/
minor 
– Eu)
Lokalizáció+ 
(kromoszóma: 
bázis)
A variáns 
típusa
MAF európai 
populációban 
(„1000 
Genom 
Projekt”)
MAF 
– Magyar-
ország
rs738409 
(I148M) 
PNPLA3 Patatin-like 
phospholipase 
domain-contain-
ing 3 (vagy más 
néven adiponut-
rin, calcium- 
independent 
phospholipase 
A2-epsilon)
Triglicerid-lipáz, 
TG-hidrolízis.  
Membránhoz kötött 
energiafelhasználás/
raktározás  
szabályozásában  
vehet részt
C/G* 22:43928847 Missense 0,23 0,22#
rs2294918 
(E434K)
G**/A 22:43946236 Missense 0,37 NA
rs58542926 
(E167K)
TM6SF2 Transmembrane 
6 superfamily 
member 2
Nem pontosan meghatá-
rozott/divergens 
(expressziója összefüg-
gésben van mikroszomá-
lis TG transzferproteinek 
kifejeződésével, 
lipoproteinszerű 
partikulák szekréciójával, 
koleszterinbioszintézissel)
C/T*** 19:19268740 Missense 0,07 NA
Eu: európai származású populációban (az 1000 Genom Projekt adatbázis adatai alapján); MAF = minor allél frekvencia 
*Kockázati allél: NAFLD kialakulása, progresszív NASH, cirrhosis és HCC szempontjából (a HCC-kockázat tovább növekszik DM egyidejű 
fennállása esetén)
**Kockázati allél: NAFLD kialakulása szempontjából az rs738409 kockázati G allél egyidejű hordozása esetén
***Kockázati allél: NAFLD kialakulása szempontjából (nem NAFLD-eredetű cirrhosis esetén igazolt kockázatmódosító tényező HCC 
kialakulására)
#Dr. Firneisz G. szóbeli közlése a [13] irodalom, Supplementary Table 3 alapján
+GRCh88.p10 alapján, „forward strand” szerint
Ajánlás [3]
–  „A metabolicus kockázati tényezőkkel (például MetS, 
elhízás) és/vagy inzulinrezisztenciával (IR) rendelke-
ző egyéneknél NAFLD irányában diagnosztikai vizs-
gálatokat kell végezni, amelyek az excesszív hepaticus 
zsírtartalom kimutatásán alapulnak (A1).”
–  „Steatosissal rendelkező egyénekben a NAFLD má-
sodlagos okainak kivizsgálását javasolják, beleértve az 
alkoholfogyasztás alapos felmérését. A mérsékelt 
mennyiségű alkoholfogyasztás és a metabolicus ténye-
zők közötti interakció lehetőségét zsírmájbetegség 
esetén mindig mérlegelni kell (A1).” 
–  „A NAFLD mellett fennálló egyéb krónikus májbe-
tegségeket mindig azonosítani kell, ugyanis ezek sú-
lyosabb májkárosodást okozhatnak (B1).” 
Az a megfigyelés, hogy a NAFLD jelenléte 2-es típusú 
diabetes mellitusban előnytelenebb (atherogen) dyslipi-
daemiával és rosszabb glikémiás statussal társul [9] is alá-
támasztja a fenti ajánlási pontokat. 
Felvethető, hogy a NAFLD mellett esetleg fennálló 
további krónikus májbetegség (differenciáldiagnosztika: 
1. táblázat) azonosítására is szükség lehet. 
Az alkoholos zsírmájbetegség megbeszélése nem ké-
pezi jelen közleményünk tárgyát. A két entitás (AFLD + 
NAFLD) egyidejűleg is megjelenhet, és ilyen esetekben 
a steatosis mértéke is nagyobb [3]. 
A zsírmájbetegség patogenezisében kiemelendő az 
életmódbeli és a genetikai tényezők szerepe is. 
Az életmódtényezők közé tartozik a mozgásszegény 
életvitel, a „nyugati” típusú diéta, a magas energiatartal-
mú táplálkozás, a magasabb arányú zsír (főleg telített 
zsírsavak) és a finomított, egyszerű szénhidrát (különö-
sen fruktóz) bevitele.
Ajánlás [3]
–  „Az egészségtelen életmód a NAFLD kialakulásában 
és progressziójában is szerepet játszik. A diétás szoká-
sok és a fizikai aktivitás felmérése a NAFLD-szűrés ré-
szét kell, hogy képezze (A1).”
A genetikai tényezők szerepét alátámasztja, hogy a 
NAFLD heritabilitása 20–70% közöttire tehető, etniku-
mok szerint különböző mértékű (afrikai: 14–20%, euró-
pai: 26–27%, latin-amerikai: 33–34%) [10]. Asszociációs 
és GWAS-vizsgálatok már több génvariáns hatását iga-
zolták a NAFLD kialakulására és progressziójára [10]. 
Az ajánlás a PNPLA3 (patatin-like phospholipase do-
main-containing 3, adiponutrin) és a TM6SF2 (trans-
membrane 6 superfamily member 2) gének kockázati 
variánsait emeli ki, az ezekkel kapcsolatos ismereteket a 
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2. táblázatban összegeztük [11, 12]. Egy nagyobb, po-
pulációgenetikai elemzésre is alkalmas vizsgálatban, a 
PNPLA rs738409 G kockázati (minor) allél magyaror-
szági frekvenciáját (MAF) is vizsgáltuk, amely megegye-
zett az „1000 Genom Projekt” európai populációs ada-
taival (2. táblázat: 22% {az eredeti [13] közleményben: 
„Supplementary Table” 3} vs 23% {[14]}). Ennek alap-
ján a PNPLA3 I148M–NAFLD tekintetében az európai 
ajánlás megállapításai a magyar populációra is extrapolál-
hatók.
Ajánlás [3]
–  „A PNPLA3 I148M, valamint a TM6SF2 E167K gén-
variánst hordozókban magasabb a hepaticus lipidtar-
talom és a NASH kockázata. Az ilyen genetikai háttér 
mellett kialakuló NAFLD nem szisztematikusan társul 
inzulinrezisztenciával. A genotipizálás válogatott be-
tegekben és klinikai vizsgálatokban mérlegelhető, de 
rutinszerűen nem ajánlott (B2).”
A NAFLD diagnosztikája, májbiopszia,  
nem invazív módszerek
Szemben a cukorbetegséggel, amelynél a vénás plazma-
glükóz-koncentráció meghatározása (random, 75 g 
OGTT-PG értékek) és/vagy a HbA1c meghatározása 
szükséges és elégséges feltétele a diagnózis felállításának, 
a zsírmájbetegségben diagnosztikus módszerek arzenálja 
kínálkozik: képalkotó, laboratóriumi, invazív (szövet-
tani) vizsgálatok végezhetők [15]. 
A steatosis kimutatása
Májbiopszia
Invazív módszer a májbiopsziás szövetminta hisztológiai 
feldolgozása. Steatosis (a sejtek >5%-ában macrovesicu-
laris lipidakkumuláció) jelenléte esetén enyhe: S1 (≤5–
32%), mérsékelt: S2 (33–65%) és súlyos: S3 (>66%) kate-
góriákat lehet megkülönböztetni. 
Nem invazív módszerek 
A képalkotó technikák közül a transabdominalis ultra-
hangvizsgálat említhető az első helyen elérhetősége, ala-
csony költsége, ionizálósugárzás-mentes technikája és 
viszonylagos érzékenysége miatt. Hátránya, hogy az eny-
he formák rejtve maradnak (közepesen súlyos és súlyos 
steatosis  [≥20–30%]  esetén  igazolták  használhatóságát 
[16]), és nem tud differenciálni az egyszerű steatosis, a 
NASH és a fibroticus állapotok között, elhízott szemé-
lyekben nehezebben értékelhető, továbbá eszköz- és 
vizsgálófüggő. Továbblépést jelenthet az ultrahangalapú 
technikában a CAP (controlled attenuation parameter) 
algoritmus alkalmazása (vibration-controlled transient 
elastography – VCTE vezérléssel), de ennek pontos di-
agnosztikai értéke és alkalmazási területe a kvantitatív 
lipidmeghatározás tekintetében még vizsgálatok tárgyát 
képezi. Az alacsonyabb zsírtartományokban az UH-ala-
pú CAP-módszer csak gyenge korrelációt mutatott a 
kvantitatív lipiddepozíció mérésének standard módsze-
rével, az 1H-MRS-sel (r2 = 0,31–0,40) [17], középsú-
lyos-súlyos steatosis esetén azonban jobban validált 
módszernek tűnik. Többségében (az alacsony értékek 
esetén nem megbízható) szövettani steatosisstádiummal 
(grade-del) ismertek összehasonlító vizsgálatai [1]. 
A további, nem invazív képalkotó vizsgálatok közül az 
1H-MRS-t emeli ki az ajánlás. Az MR-spektroszkópia so-
rán nem invazív módon, sugárterhelés nélkül a szövet-
tannal összemérhető eredmények nyerhetők a steatosis 
mértékének megállapításához [18, 19]. Ezen túlmenően 
– bár nem metabolicus hátterű, hanem HCV-hez társuló 
steatosis esetén – az 1H-MRS-mérési eredmények az 
„aranystandard” szövettani steatosis grade-nél a szövet-
minta biokémiai lipidmeghatározásával szorosabb össze-
függést mutattak [20]. 
Natív hasi CT-felvételekkel is lehetséges a steatosis de-
tektálása (szenzitivitás 43–95%, specificitás 90%), ami 
kontrasztanyag használatával javítható [21]. 
Az ajánlás a nem invazív pontrendszerek közül az FLI 
(fatty liver index), a NAFLD-LFS (NAFLD liver fat 
 score) és a SteatoTest® rendszereket emeli ki, amelyek a 
steatosis jelenlétének (és nem súlyosságának) megítélésé-
re validáltak az átlagpopulációban vagy 3-as súlyosságú 
obesitas esetén, és változóan jelzik előre a metabolicus, 
hepaticus, CV végpontokat/mortalitást.
Ajánlás [3]
–  „NAFLD irányában az ultrahang az előnyben részesí-
tendő képalkotó vizsgálat, elsősorban az általa nyúj-
tott többlet diagnosztikus információ miatt (A1).”
–  „Amennyiben képalkotó vizsgálat nem érhető el vagy 
nem valósítható meg (például nagy epidemiológiai 
vizsgálatok esetén), alternatívaként szérumbiomarke-
rek és pontrendszerek elfogadhatók a steatosis diag-
nosztikájában (B2).”
–  „A májzsírtartalom kvantitatív értékelésére csak 1H-
MRS (proton-MRS) alkalmazható. Ez a módszer érté-
kes klinikai vizsgálatokban, de magas költséggel jár, 
emiatt rutin klinikai vizsgálatra nem javasolt (A1).” 
A fibrosis kimutatása
A fibrosis jelenléte, mértéke az össz-, a CV és a májere-
detű halálozással való összefüggése miatt igen fontos, a 
májbetegség-progresszió szempontjából pedig a legfon-
tosabb prognosztikai tényező [3]. A fibrosissal rendelke-
ző betegek részletes hepatológiai kivizsgálást, esetfüggő-
en májbiopsziát, illetve intenzívebb kezelést és a fibrosis 
progressziójának időszakos követését igénylik.
Nem invazív módszerek
Az ajánlás a rendelkezésre álló nem invazív pontrendsze-
rek közül az NFS (NAFLD fibrosis score), a FIB4, az 
ELF (enhanced liver fibrosis) és a FibroTest® rendszere-
ket emeli ki az előrehaladott fibrosis kizárása céljából. 
A szövettani diagnosztika mellett a fibrosis mértéké-
nek megítélésére a képalkotó vizsgálatok közül – az aján-
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lásban is hivatkozott – ultrahangalapú eljárás, a tranziens 
elasztográfia (TE) az egyik legelterjedtebb módszer, de 
az obesitas speciális igényeket támaszt [3]. MR-alapú 
technika a mágnesesrezonancia-elasztográfia (MRE), 
amelynek pontos klinikai alkalmazási területe még nem 
tisztázott; jellemzője, hogy 85%-ot meghaladó szenziti-
vitással és specificitással különíti el az előrehaladott/sú-
lyos (F3–4) fibrosist az enyhébb esetektől (F0–2) [22], 
alkalmazhatóságát az AASLD 2018. évi klinikai ajánlása 
is taglalja [23]. 
Ajánlás [3]
–  „Biomarkerek, fibrosispontrendszerek és a tranziens 
elasztográfia is elfogadható nem invazív eljárás az elő-
rehaladott fibrosis/cirrhosis szempontjából alacsony 
kockázatú személyek azonosítására (A2). A biomarke-
rek/pontrendszerek és a tranziens elasztográfia együt-
tes alkalmazása növelheti a diagnosztika pontosságát, 
és csökkentheti a diagnosztikus biopsziás mintavételek 
számát (B2).”
–  „A fibrosis progressziójának monitorozása a klinikai 
gyakorlatban a biomarkerek/pontrendszerek és az 
elasztográfia együttes alkalmazásán alapulhat, habár ez 
a stratégia még validálást igényel (C2).”
–  „Az előrehaladott fibrosissal vagy cirrhosissal járó ese-
tek biomarkerek/pontrendszerek és/vagy elaszto-
gráfia segítségével kevésbé pontosan azonosíthatók, a 
klinikai képtől függően májbiopsziával történő meg-
erősítést igényelnek (B2).”
–  „Válogatott, a májbetegség-progresszió szempontjából 
magas kockázatú betegekben a követés részének tekint-
hető a legalább 5 év után ismételt májbiopszia (C2).” 
Steatohepatitis, NASH
Invazív módszer
A NAFLD-spektrumba tartozó NASH diagnózisára ki-
zárólag a szövettani vizsgálat alkalmas, aminek egyik oka, 
hogy a gyulladás jelenléte/súlyossága/jellege jelenleg 
csak hisztológiai mintában ítélhető meg. Klinikai, bioké-
miai (például Cytokeratin fragment 18, CK-18) és képal-
kotó módszerek csak szerény pontossággal rendelkeznek 
a NASH és az egyszerű steatosis elkülönítésében, ezért 
klinikailag erre nem alkalmazhatók. 
Az ajánlás a szövettani alapú, a steatosis, lobularis 
gyulladás és hepatocellularis „ballooning” alapján szá-
molt NAS (NAFLD activity score) pontrendszer [3] 
használatát nem a NASH diagnózisának felállítására, ha-
nem a NASH súlyosságának meghatározására javasolja. 
A fibrosis mértékét is figyelembe vevő, jól reprodukálha-
tó, pontosabb értékelésre alkalmas pontrendszer a SAF 
(steatosis, activity and fibrosis) [3, 24]. 
A májenzimek közül az ALT (GPT)-ről kiemelhető, 
hogy klasszikus elképzelés szerint a hepatocellularis nec-
rosis biomarkere; több vizsgálat megerősítette, hogy a 
fiatalokban megjelenő NAFLD-ben az ALT-szint 21–
23%-ban normális, ugyanakkor ezeknek az eseteknek a 
60%-ában már fibrosis is detektálható [25]. 
Ajánlás [3]
–  „A nem alkoholos steatohepatitis (NASH) diagnózisá-
hoz májbiopszia használata szükséges a steatosis, a 
májsejt „ballooning” és a lobularis gyulladás megítélé-
sével (A1).” 
Gyermekek
Az elhízott gyermekeknél valószínűsíteni kell a NAFLD 
jelenlétét, emelkedett aminotranszferázértékek és hiper-
echogén májszerkezet esetén pedig felvethető további 
vizsgálat egyéb májbetegség kizárására (először nem in-
vazív és képalkotó vizsgálatokkal).
Ajánlás [3]
–  „Gyermekekben a fibrosisprediktorok (elasztometria, 
ARFI [acoustic radiation force impulse] képalkotó 
technika és szérumbiomarkerek) használata segítheti a 
májbiopsziák számának csökkentését (B2).” 
Társbetegségek, társuló kórállapotok
Inzulinrezisztencia
Az ajánlás ismételten kitér az inzulinrezisztencia (hepati-
cus és egésztest-IR) és a MetS különösen szoros kapcso-
latára a zsírmájbetegséggel. Következtetésként megfo-
galmazza, hogy a MetS komponenseinek jelenléte esetén 
a NAFLD-rizikó becslése, illetve igazolt NAFLD esetén 
a MetS komponenseinek vizsgálata javasolható; az inzu-
linrezisztencia becslésére egyértelműen a HOMA-IR 
 index meghatározását javasolja. Megemlítendők a 
 HOMA-IR korlátai is: az inzulinmérés variabilitása, a 
megfelelő és egyértelműen elfogadott inzulinreziszten-
cia ’cut-off’ értékek hiánya, illetve diabetes esetén limi-
tált használhatósága a már általában egyidejűleg fennálló 
β-sejt-diszfunkció miatt. Megjegyzendő, hogy a 
 HOMA-IR elsősorban az éhomi, ’steady-state’ körülmé-
nyek közötti hepaticus inzulinrezisztenciáról ad infor-
mációt.
Figyelemre méltó megfigyelés, hogy a HOMA-IR-nél 
pontosabb becslést adó HOMA2-IR [26] értékek 
NAFLD-ben még normális glükóztolerancia (NGT) 
mellett is kórosan magasak, és a HOMA2-IR összefüg-
gést mutat a szérum-DPP4-enzim-aktivitással elhízott 
NAFLD-betegekben [8, 27]. A szolúbilis DPP4 az ink-
retinektől függetlenül, direkt módon is fokozza az inzu-
linrezisztenciát [28]. 
Ajánlás [3]
–  „A HOMA-IR az inzulinrezisztencia becslésére hasz-
nálható nem cukorbeteg személyekben, és ezért java-
solható, amennyiben megfelelő referenciaértékeket 
határoznak meg (A1).”
–  „Metabolicus kockázati tényezőkkel rendelkező sze-
mélyekben a HOMA-IR korlátozottan használható a 
NAFLD diagnózisának felállítására. Segítségével 
 lehetőség nyílik a megváltozott inzulinszenzitivitás ki-
mutatására, ezáltal alátámasztva az IR-asszociált 
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NAFLD-t diagnosztikus bizonytalanság esetén (pél-
dául normális testsúly mellett ultrahanggal igazolt ste-
atosis) (B2).”
–  „Válogatott esetekben a HOMA-IR a követés során a 
NASH- vagy a fibrosisprogresszió szempontjából koc-
kázattal rendelkező betegek azonosításában segíthet. 
A testsúlycsökkenés során javuló HOMA-IR jelezheti 
a NAFLD szempontjából is előnyös metabolicus javu-
lást (C2).” 
Obesitas 
A „metabolically healthy obese” (MHO) kifejezés olyan 
túlsúlyos személyek esetén használható, akikben kedvező 
a cardiometabolicus profil. Több vizsgálatban próbálták 
elkülöníteni a metabolicus egészséget meghatározó 
„MHO-kritériumrendszereket”, de ezeket a próbálkozá-
sokat fenntartással kell kezelni, amire a 2016. évi ajánlás 
is felhívja a figyelmet [3, 29]. A kérdésre, hogy van-e 
olyan további, a klinikumban egyszerűen alkalmazható 
paraméter, amelynek alapján az elhízott populáció ked-
vezőtlen és kedvező prognózisú csoportokba sorolható, 
talán egy újabb vizsgálat eredményei adhatnak választ 
(lásd a Cardiovascularis betegségek alfejezetet) [30]. 
Ajánlás [3]
–  „Az elhízott személyek követése feltétlenül szükséges, 
ugyanis az elhízás a NAFLD fő fenotípusa és kockáza-
ti tényezője, amely az IR-en keresztül növeli az előre-
haladott betegség kockázatát is (A1).”
–  „A legtöbb „lean” (vékony/nem túlsúlyos) NAFLD-
beteg inzulinrezisztens, és megváltozott testzsírelosz-
lást mutat, még akkor is, ha kevésbé súlyos metaboli-
cus eltérésük van, mint a túlsúlyos NAFLD-betegeknek. 
Mindazonáltal a követést a lehetséges betegségprog-
resszió is indokolja (B2).” 
Diabetes mellitus
Az ultrahanggal igazolt NAFLD társulását írták le a 2-es 
típusú cukorbetegséggel, a kockázatnövekedés mértéke 
2–5×-ös,  még  az  életmódhoz  és  egyéb,  metabolicus 
szempontból jelentős torzító tényezőkre (például cukor-
betegség a családi anamnézisben) történt igazítást köve-
tően is [3]. Másrészről egy nagyobb olasz vizsgálatban a 
legmagasabb esélyhányadossal jellemezhető összefüggés 
a májfibrosis és a a cukorbetegség fennállása (OR: 1,8×), 
valamint  a  magasabb  HOMA-IR  (OR:  1,97×)  között 
mutatkozott [31]. 
Ajánlás [3]
–  „NAFLD-betegekben kötelező a diabetes szűrése 
éhomi vagy random vércukor- vagy HbA1c-érték-
meghatározással (A1), és amennyiben elérhető, a stan-
dard 75 g OGTT- (orális glükóztolerancia-teszt) vizs-
gálattal a magas kockázatú csoportokban (B1).” 
–  „A 2-es típusú cukorbetegekben vizsgálni kell a 
NAFLD jelenlétét a májenzimek szintjétől függetle-
nül, ugyanis a 2-es típusú cukorbetegek a NAFLD 
progressziója szempontjából magas kockázatúak 
(A2).” 
Habár ajánlás a NAFLD miatt gondozott túlsúlyos 
vagy elhízott egyének esetében a szénhidrátanyagcsere-
zavar felmérésére sem az ADA 2018-as [32], sem a Ma-
gyar Diabetes Társaság legutóbbi irányelvében [33] nem 
szerepel, figyelemre méltó, hogy az OGTT-vel NAFLD-
betegekben meghatározott szénhidrátanyagcserezavar-
prevalencia még a vártnál is magasabb előfordulási arányt 
tükröz. Egy 2012-ben publikált vizsgálat eredményei 
szerint a kóros glükózanyagcsere előfordulása túlsúlyos 
és elhízott egyének között NAFLD esetén magasabbnak 
mutatkozott (prevalencia: NAFLD: 86% vs. NAFLD 
nincs: 30%, p<10–4) [34]. Ortiz-Lopez és mtsai megálla-
pítják, hogy a NAFLD-ben megjelenő kóros glükóz-
anyagcserével rendelkezők magas aránya vélhetően az IR 
következménye; a betegek többsége minden célszövet-
ben inzulinrezisztens, a zsírszöveti inzulinrezisztencia 
kiemelt jelentőségével, ami meghatározó a NAFLD sú-
lyosságának szempontjából [34, 35].
Diagnosztikus algoritmus és követés
Az ajánlott algoritmus a mindennapi klinikai gyakorlat-
ból indul ki, ugyanis a metabolicus kockázati tényezők 
felmérése és az ultrahangvizsgálat jól hozzáférhető a napi 
rutin során (1. ábra). 
Amennyiben steatosis UH-vizsgálattal jelen van, a to-
vábbi teendők a májenzimértékek függvényében hatá-
rozhatók meg: normális májenzimértékek esetén a fibro-
sispontrendszerek (NFS, FIB4, ELF) használata, 
közepes/magasabb kockázat esetén pedig szakorvosi 
konzultáció javasolt, elkülönítve a rosszabb prognózissal 
rendelkezőket az alacsonyabb kockázatúaktól, akiknél 
elegendő a 2 éves követés. A fibrosispontrendszerek kö-
zül az Angulo-féle NAFLD-fibrosis és a FIB4 értéke a 
klinikai gyakorlatban is elérhető, a FibroMeter, az ELF 
és a FibroTest pedig speciális platformot igényel.
A diagnosztikus algoritmus várható ellátórendszeri ter-
helésének retrospektív elemzése során 385 súlyosan elhí-
zott  (BMI≥35  kg/m2) beteg 81,3%-ában észleltek 
NAFLD-t (UH), és a teljes populáció 75,1%-át az irányelv 
szerint hepatológiai konzíliumba kellett volna küldeni, 
ami TE-vel kombinálva sem volt jelentősen csökkenthető 
(67,7%) [36]. Ezek az arányok lényegesen meghaladták az 
irodalmi adatok alapján várható arányokat (előrehaladott 
fibrosis [10%], illetve NASH [30%]) [36]. A francia tanul-
mány konklúziója, hogy nagy szükség lenne további bio-
marker-vizsgálatokra és NASH-t/előrehaladott fibrosist 
vizsgáló specifikus szűrési stratégiára [36]. 
Az anyagcsere-paraméterekkel párhuzamos jelentős 
májenzimjavulás esetén kérdéses lehet a továbbküldés és 
az extenzív kivizsgálás szükségessége, jelenleg azonban a 
tényleges progressziót mutató esetek kiszűrésére még 
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nincs megfelelően kidolgozott stratégia. A 3. táblázat a 
progresszív ellátás során elvégzendő vizsgálatokról ad 
iránymutatást. 
Progresszió és szövődmények
A NAFLD-esetek többségében lassan progrediáló beteg-
ségről beszélhetünk, de az esetek 20%-a gyors lefolyást 
mutat [3]. NASH-betegekben a májfibrosis mértékére jel-
lemző fibrosisstádium körülbelül 7 évenként 1-gyel emel-
kedik, de a „0” fibrosis score-ral rendelkező egyszerű 
NAFLD-betegekben is 14 évente észlelhető 1 „stage”-
dzsel történő progresszió [3]. Elkülöníthető gyors és lassú 
progressziójú csoport: az alacsony AST/ALT arány, a ma-
gasvérnyomás-betegség jelenléte és egyes vizsgálatokban a 
steatosis mértéke állt kapcsolatban a progresszióval [3]. 
Cardiovascularis betegség
Ajánlás [3]
–  „Azokban a fibrosissal járó NASH-betegekben, akik-
ben egyidejűleg magasvérnyomás-betegség is fennáll, 
a nagyobb betegségprogresszió-kockázat miatt szoro-
sabb monitorozás szükséges (B1).”
–  „A NAFLD-betegség kimenetelét gyakran a cardio-
vascularis szövődmények határozzák meg; a cardiovas-
cularis rendszer szűrővizsgálata mindenkinél javasolt, 
legalább a kockázati tényezők részletes felmérésével 
(A1).” 
Az FLI-érték (fatty liver index) és a cukorbetegségtől 
független cardiovascularis, hepaticus (cirrhosis, illetve 
daganatos), extrahepaticus daganatos, valamint az össz-
halálozás között összefüggés mutatható ki [3]. Az erede-
ti közleményben („Supplementary Table 4” [3]) részle-
tezett CV végpontú vizsgálatok közül kiemelendő, hogy 
a carotis intima vastagságot vizsgálva a NAFLD a hagyo-
mányos kockázati tényezőktől és a MetS-től függetlenül 
összefüggést mutat a szubklinikus atherosclerosissal 
[37]. Továbbá a „metabolicusan egészséges elhízott” 
(MHO) fenotípusú személyekben a NAFLD által az 
athe rosclerosis progressziójára (coronaria-CT-angiográ-
fia [CCTA] – 2480 vizsgálat) gyakorolt hatás vizsgálata 
során megállapíthatók a következők [30]: 
•   Az MHO-állapot az MHNO- (metabolically healthy 
non-obese) csoporttal összehasonlítva önmagában 
nem mutatott összefüggést a CAC-progresszióval. 
•   Ugyanakkor a NAFLD jelenléte az addig MHO-ként 
klasszifikált személyekben döntő kockázati tényező a 
szubklinikus atherosclerosis progressziójában (CAC-
progresszió OR: NAFLD jelenléte esetén 2,4 vs. 
NAFLD nélkül 1,3 [NS]).
•   A „MHO” + NAFLD betegekben a CAC progresszi-
ójában az IR-nek vélhetően jelentős szerepe van [30].
További, újabb megfigyelés, hogy a NAFLD jelenléte 
a pitvarfibrilláció kialakulása szempontjából is magasabb, 
körülbelül 2,5-szeres kockázatot jelent [38]. 
Hepatocellularis carcinoma
Ajánlás [3]
–  „Habár a NAFLD a HCC kockázati tényezője, amely 
akár már a praecirrhoticus stádiumban kialakulhat, és a 
májrákkockázatot a PNPLA3 rs738409 C>G polimor-
fizmus jelenléte tovább növeli, jelenleg nem lehetséges 
további ajánlást tenni sem a követés időzítését, sem 
költséghatékonyságát illetően (B1).” 
A hepatocellularis carcinoma (HCC) szempontjából a 
NAFLD, az obesitas és a diabetes mellitus jelenléte egya-
ránt kockázatot jelent [39, 40]; 2014-ben az USA-ban a 
HCC miatt végzett májtranszplantációk között a máso-
dik leggyakoribb májrák-etiológia a NASH volt [3].
Metabolicus kockázati tényezők jelenléte
Ultrahang
Májenzimekb
Steatosis hiányaSteatosis jelenléte
Normális
májenzim-
értékek
Normális
májenzim-
értékek
Kóros
májenzimértékekc
(steatosis-biomarkereka)
Szérum-brosis-
pontrendszerekd
Alacsony
kockázate
Közepes / magas
kockázatf
Követés / 2 év Szakorvosi beutalás Követés / 3–5 év
Ultrahang /
Májenzimek
Májenzimek,
brosis-
biomarkerek
Egyéb további krónikus
májbetegségek diagnózisa
Súlyosságának értékelése
Májbiopsziáról való döntés
Monitorozás/kezelés
megkezdése
1. ábra A 2016. évi EASL–EASD–EASO ajánlás által javasolt diagnosz-
tikai és követési algoritmus NAFLD gyanúja és metabolicus koc-
kázati tényezők jelenléte esetén
a) Steatosis-biomarkerek: fatty liver index, SteatoTest®, NAFLD 
fat score 
b) Májenzimek: ALT (GPT), AST (GOT), γGT
c) Bármilyen emelkedés az ALT (GPT), AST (GOT) vagy γGT 
értékeiben 
d) Szérum-fibrosismarkerek: NAFLD fibrosis score (Angulo- 
féle), FIB4, kereskedelmi forgalomban elérhető tesztek 
 (FibroTest®, FibroMeter, ELF) 
e) Alacsony kockázat: a fibrosis hiánya/enyhe fibrosis
f) Közepes/magas kockázat: szignifikáns fibrosis/cirrhosis 
(Az eredeti közleményben [3] szereplő 1. ábra fordítása – a ki-
adó engedélyével)
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3. táblázat Feltételezett NAFLD-betegek átfogó kivizsgálási protokollja
Szint Vizsgálandó tételek
Alap/kezdeti  1. Napi alkoholbevitel: <20 g/nap (nő), <30 g/nap (férfi)
 2. Auto- és családi anamnézis: diabetes mellitus, hipertóniabetegség, cardiovascularis betegség
 3. BMI, derékkörfogat, testsúlyváltozás
 4. HBV/HCV fertőzés
 5. Ismerten steatosist okozó gyógyszerek az anamnézisben 
 6. Májenzimek (GOT, GPT, [GGT])
 7. Éhomi vércukor, HbA1c, OGTT (éhomi inzulin [HOMA-IR])
 8. Teljes vérkép
 9. Szérumösszkoleszterin-, HDL-koleszterin-, triglicerid-, húgysavszint
10. Hasi ultrahang (májenzim-emelkedés gyanúja)
Kiterjesztett*  1. Ferritin-, transzferrintelítettség
 2. Coeliakia, pajzsmirigybetegség, policisztás ovárium szindróma
 3. Ritka májbetegségek (Wilson-betegség, autoimmun betegség, α1-antitripszin-hiány)
*Előzetes valószínűség vagy klinikai becslés esetén
(Az eredeti közleményben [3] szereplő 3. táblázat alapján – a kiadó engedélyével)
Vesebetegség
A krónikus vesebetegség a NAFLD-esetek 20–50%-ában 
kimutatható, különösen a biopsziával igazolt NASH-ese-
tekben [3]. A NAFLD magasabb vesebetegség-prevalen-
ciával és -incidenciával (OR: 2,12; HR: 1,79) társul, és 
NASH diagnózisa esetén az asszociáció (OR: 2,53; HR: 
2,12) még kifejezettebb. Az előrehaladott fibrosis ugyan-
csak magasabb kockázatot jelentett a vesebetegség elő-
fordulására (OR: 5,2; HR: 3,29) [3]. 
Terápia 
A NAFLD elsődleges terápiás lehetőségét, az életmód-
terápiát az ajánlás (az eredeti közlemény 5. táblázata) 
részletesen ismerteti, és a kognitív viselkedésterápia 
meggyőző eredményeire is utal [41]. 
Ajánlás [3]
–  „NAFLD-ben olyan strukturált programok javasolha-
tók, amelyek az életmód-változtatást célozzák az 
egészséges étrend és a rendszeres fizikai aktivitás meg-
valósítása érdekében (C2).”
–  „Önmagában a zsírmáj NASH és fibrosis jelenléte nél-
kül gyógyszeres kezelést nem igényel; javasolt ugyan-
akkor a betegek egészséges étrendre és fizikai aktivitás-
ra vonatkozó tanácsadásban részesítése (B2).”
–  „Túlsúlyos/elhízott NAFLD-betegekben a legtöbb 
életmód-terápia 7–10%-os* testsúlycsökkentést céloz 
meg, ami a májenzimértékek és a máj szövettani javu-
lását eredményezi (B1).”
–  „Az étrendi javaslatoknak energiamegszorítást és a 
NAFLD-t előidéző összetevők (magas hozzáadott 
fruktóztartalmú** ételek/italok, feldolgozott élelmi-
szerek) elhagyását kell tartalmazniuk. A makronutri-
ens-összetételt a „mediterrán étrendnek” megfelelően 
javasolt meghatározni (B1).”
–  „Mind az aerob mozgás, mind az állóképességi edzés 
hatékonyan csökkenti a máj zsírtartalmát. Az edzés-
terv kidolgozásakor figyelembe kell venni a páciens 
preferenciáit is a hosszú távú megvalósíthatóság szem-
pontjából (B2).” 
A szerzők kiegészítései az ajánláshoz: 
*A NAFLD különböző kórtani jellemzőinek javulásá-
hoz szükséges elérendő testsúlycsökkenés mértékét az 
ajánlást követően megjelent közlemény [42] foglalja ösz-
sze; a javuló kórtani jellemző és a testsúlyvesztés mértékét 
a 2. ábrán tüntettük fel. A szerzők megjegyzik, hogy a túl 
gyors fogyás a NAFLD/NASH romlását is okozhatja. 
**A napjainkban jellemzően magas fruktózbevitel 
NAFLD-re gyakorolt hatása sok vizsgálat tárgyát képezi. 
Excesszív kalóriabevitel részeként fogyasztva fontos té-
nyező lehet, de önmagában kifejtett kóroki szerepe vita-
tott [42, 43]. 
A továbbiakban a gyógyszeres terápia lehetőségeit (4. 
táblázat) és a terápiával kapcsolatban megfogalmazott 
ajánlásokat ismertetjük.
Ajánlás [3]
–  „A gyógyszeres terápiát a NASH*-betegeknek javasolt 
fenntartani, különösen azoknak, akikben jelentős (F2-
es vagy magasabb fokú) fibrosis mutatható ki. Kevésbé 
súlyos májbetegség esetén a progresszió szempontjá-
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ból magasabb kockázatú csoportba tartozók (DM, 
MetS, tartósan magas ALT, necroinflammatio) gyógy-
szeres kezelése a progresszió megelőzése céljából szin-
tén szóba jöhet (B1).”
–  „Bár határozott ajánlás a kérdésben nem adható, pio-
glitazon** (a legtöbb hatékonysági adat, ugyanakkor 
„off-label” indikáció, ha 2-es típusú cukorbetegség 
nincs) vagy E-vitamin*** (rövid távon jobb tolerálható-
ság és biztonságosság) vagy ezek kombinációja hasz-
nálható NASH-ben (B2).”
–  „A gyógyszeres kezelés optimális időtartama nem is-
mert; azokban a betegekben, akikben az ALT a  kezelés 
indításakor magas, a kezelést le kell állítani, amennyi-
ben 6 hónapot követően nincs az aminotranszferáz-
szintekben regresszió; a kezelés indításakor normális 
ALT-szintekkel rendelkező betegekre vonatkozóan 
javaslatot nem lehet megfogalmazni (C2).”
–  „A sztatinok megbízhatóan alkalmazhatók az LDL-
koleszterin-szint és a cardiovascularis kockázat csök-
kentése céljából, ami a májbetegség szempontjából 
sem előnyt, sem ártalmat nem jelent.**** Hasonlókép-
pen az n–3 többszörösen telítetlen zsírsavak csökken-
tik mind a plazma, mind a máj lipidkoncentrációját, de 
nincs adat, amely specifikusan NASH-ben való alkal-
mazásukat alátámasztaná (B1).”
–  „A túlsúly és a diabetes kedvező változásai révén a ba-
riátriai („metabolicus”) sebészeti módszerek a máj li-
pidtartalmát csökkentik, és valószínűleg a NASH-
progressziót is lassíthatják; követéses adatok szerint 
NASH-ben minden szövettani elváltozás javulása ki-
mutatható, ideértve a fibrosist is (B1).” 
A szerzők kiegészítései az ajánláshoz:
*A NASH diagnózisának felállítása májbiopsziát igé-
nyel.
**Kisebb „pilotvizsgálatok” eredményei alapján továb-
bi antidiabetikus gyógyszerek (például liraglutid [44]) is 
kedvező eredményt mutattak, így az ajánlás a jövőben 
változhat.
***A javasolt 800 NE/nap dózisú tartós E-vitamin-al-
kalmazáshoz képest alacsonyabb dózisoknál is biztonsá-
gossági aggályok merülnek fel: magasabb prosztatarák-
kockázat 50 év feletti férfiakban [45], magasabb vérzéses 
stroke-kockázat [46] és összmortalitás [47] volt igazol-
ható. 
****A nagy hatékonyságú sztatinok egyes közlemények 
szerint NAFLD/NASH-ben a hepaticus végpontok te-
kintetében is előnyös hatásúak lehetnek [48]. 
Gyermekkori NAFLD
Ajánlás
–  „Gyermekkori NAFLD esetén a diéta és a fizikai akti-
vitás javítja mind a hepaticus steatosist, mind a gyulla-
dást, ugyanakkor a fibrosisra kedvező hatását eddig 
nem igazolták. Nincs olyan biztonságos gyógyszeres 
kezelés, amely a fibrosis szempontjából bizonyítottan 
hatékony gyermekkori NAFLD-ben (B1).”
Májátültetés
A NAFLD-hez társuló cirrhosis a májátültetés három 
leggyakoribb indikációja között szerepel. A 3 és 5 éves 
túlélés nem különbözik a NAFLD és a nem NAFLD ösz-
szevetésében; a NAFLD magasabb CV és szepsis okozta 
halálozási, de alacsonyabb arányú graftelégtelenség-koc-
kázattal jár [3]. Az összmortalitás a BMI-től és a diabetes 
mellitus jelenlététől függ, a 35 kg/m2 feletti transzplan-
táltak több, mint 50%-a 1 éven belül meghal [3]. A 
transzplantáció elégtelensége elhízott betegekben ritkán 
társul rekurráló NASH-cirrhosishoz (≈2%).
Ajánlás [3]
–  „A májtranszplantáció a NASH-eredetű végstádiumú 
májbetegek esetén elfogadott terápiás eljárás, amely az 
egyéb indikációkkal összehasonlítható túlélést ered-
ményez, a magasabb szív-ér rendszeri halálozás ellené-
re. Májelégtelen és/vagy HCC-s NASH-betegek a 
májátültetés várományosai (A1).” 
Következtetés
A nem alkoholos zsírmájbetegség becslések szerint ösz-
szességében a Földön 580 millió–1,3 milliárd elhízott 
felnőtt embert érinthet [2]. A NAFLD-nek különösen 
szoros kapcsolata van a cukorbetegséggel [3], a májszö-
vetet, az izom- és zsírszövetet is érintő inzulinreziszten-
ciával [49, 50], elhízással [2], metabolicus szindrómával 
és dyslipidaemiával [49]. A NAFLD kéz a kézben jár a 
visceralis [49] és egyéb (például szubkután [51]) lokali-
zációban megjelenő zsírszövet-depozícióval, ami a disz-
funkcionális zsírszöveti működés révén tovább rontja az 
inzulinrezisztens állapotot. 
Az utóbbi időben előtérbe került evidenciák alátá-
masztják, hogy a NAFLD jelenléte egyértelmű CV koc-
Steatosis
(35–100%)*
A testsúlycsökkenés
relatív aránya
≥10%
≥7%
≥5%
≥3%
„Balloning” / gyulladás
(41–100%)*
NASH gyógyulása
(64–90%)*
Fibrosis
(45%)
2. ábra Testsúlycsökkenés-piramis. A testsúlycsökkenés relatív mértéke 
és a hozzá társuló szövettani javulás százalékos aránya NAFLD-
ben
*A testsúlycsökkenés mértékétől függően 
(Hannah és Harrison ábrája alapján [42] – a kiadó engedélyével)
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kázati tényező, még a metabolicusan egészséges elhízott 
személyekben is [30]. A NAFLD jelentőségét más vetü-
letben a májbetegség progressziója (egyszerű steatosis-
NASH ± fibrosis-cirrhosis-hepatocellularis carcinoma) 
jelenti, a progresszióban a metabolicus „környezet” mel-
lett genetikai tényezőknek is szerepet tulajdonítanak.
A három európai szakmai társaság (EASL–EASD–
EASO) 2016. évi közös ajánlása egységes ellátási, diag-
nosztikai és terápiás irányelvek felé mutat, pontosítva a 
betegekkel kapcsolatos teendőket, továbbá áttekintést ad 
a klinikai gyakorlat számára elérhető életmód- és gyógy-
szeres terápiás lehetőségekről.
Anyagi támogatás: A közlemény megírásáért a szerzők 
anyagi támogatásban nem részesültek. A dolgozat 2. áb-
rája alapjául szolgáló eredeti ábra felhasználási jogait a 
Diabetológia és Anyagcsere Alapítvány anyagi támogatá-
sával kaphattuk meg az Elsevier Kiadótól (Amszterdam, 
Hollandia). 
Szerzői munkamegosztás: N. Á.: Irodalomkutatás, a tar-
talom megírása, ábrák, táblázatok elkészítése. F. G.: Iro-
dalomkutatás, a kézirat felépítése, szerkesztése, a tarta-
lom megírása, ábrák, táblázatok elkészítése, a szerzői 
munka ellenőrzése, vezetése. S. A., I. P.: A kézirat kriti-
kus átolvasása, javítása. A kézirat végleges változatát vala-
mennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
Köszönetnyilvánítás
Köszönjük dr. Gál Viktornak a radiológiai fogalmak és az MRI, 1H-
MRS megértésében nyújtott segítségét.
A szerzők hálás köszönetüket fejezik ki az Elsevier Kiadó és a szakmai 
társaságok előírásának megfelelően felkért szakértői panel tagjainak 
(Szalay Ferenc dr., SE I. Belgyógyászati Klinika; Pár Gabriella dr., PTE 
I. Belgyógyászati Klinika; Tabák Ádám dr., SE I. Belgyógyászati Klini-
ka, Department of Epidemiology and Public Health, University Col-
lege London, Egyesült Királyság), akik a klinikai ajánlás fordítását el-
lenőrizték, és a kézirat javításával annak színvonalát emelték. 
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